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L a cystite recidivante est definie 
par au moins 4 episodes de cystite 
aigue par an. Pathologie frequente, 
elle est particulierement invalidante 
pour les patientes mais est le plus 
souvent prise en charge medicalement 
et avec des regies hygieno-dietetiques, 
et ce de maniere efficace. 

Les examens specialises urologiques 
(cystoscopie, cystographie, 
urographie intraveineuse,...) 
ne sont pas recommandes en routine. * 1 
Toutefois, I’Association frangaise d’urologie 
recommande de demander un catalogue 
mictionnel et de realiser une debit-metrie 
avec mesure du residu post-mictionnel 
(habituellement demandes par I’urologue 
mais pouvant etre realises par 
un radiologue) lors du bilan de premiere 
intention des cystites recidivantes. 1 
Le catalogue mictionnel, qui consiste 
a demander au patient de noter sur une 
periode de 3 jours minimum I’integralite 
de ses mictions avec les volumes 
(mesures dans un verre doseur) 
et les evenements intercurrents pouvant 
survenir (besoin urgent, fuites. . .), est en 


effet le seul moyen fiable d’obtenir facilement 
une analyse de la diurese et de ses habitudes 
mictionnelles. La debitmetrie qui permet 
de depister facilement une dysurie et un 
residu post-mictionnel necessitent une prise 
en charge specialist (v. p. 974). 2 3 4 
Outre ces examens, que Ton peut considerer 
de premiere intention dans le bilan des 
cystites recidivantes averees, il taut etre 
sensibilise a depister a I’interrogatoire et a 
I’examen clinique certains elements devant 
faire evoquer une pathologie sous-jacente. 
Ainsi, I’existence d’elements resumes 
dans le tableau ci-contre doit faire orienter 
la patiente vers un urologue pour 
des explorations specialists. 3 4 
Les pathologies sous-jacentes peuvent 
etre de deux types: anomalie anatomique 
et dysfonctionnement vesico-sphincterien. 

Rechercher une anomalie anatomique 

Ces anomalies peuvent etre evoquees 
a I’interrogatoire (v. tableau), et confirmees 
par un examen clinique approfondi et si 
necessaire une cystoscopie. Elies regroupent 
les stenoses de I’uretre, les brides 
hymeneales, les fistules urinaires, les 
prolapsus importants de la vessie, du rectum 
ou de I’uterus. On peut aussi placer ici les 
corps etrangers intravesicaux (tumeur, calcul 
ou materiel postoperatoire [fil, prothese]). 

Le traitement des cystites recidivantes passe 
alors par la correction de I’anomalie 
anatomique et est le plus souvent chirurgical. 

Suspecter un dysfonctionnement 
vesico-sphincterien 

Ce dysfonctionnement regroupe diverses 
pathologies: 


- d’une part, I’immaturite vesicale ou le 
mauvais apprentissage de la vidange vesicale. 
II s’agit d’un dysfonctionnement de la vidange 
vesicale acquis a force de « se retenir » 
(toilettes publiques, peur de s’asseoir 

sur la cuvette,. . .) creant a terme des vessies 
retentionnistes propices au developpement 
d’infections. Le principal axe du traitement 
est la reeducation (biofeedback) et le 
reapprentissage de la vidange vesicale ; 

- d’autre part, les pathologies iatrogenes 
postoperatoires. En cas d’antecedents 

de chirurgie pelvienne ou de I’incontinence, 
on doit chercher I’erosion du materiel 
ou une retention chronique liee a du materiel 
« trap serre » ou implante sur une vessie 
au prealable retentionniste; 

- enfin, les principales causes de 
dysfonctionnement vesico-sphincterien 
sont les pathologies neurologiques centrales 
(accident vasculaire cerebral, maladie 

de Parkinson, tumeur, sclerose en plaques) 
ou peripheriques (neuropathies, diabete). 
Lorsqu’une maladie chronique esttrouvee 
a I’interrogatoire ou que I’examen clinique 
oriente vers une pathologie neurologique, 
le traitement des infections urinaires passe 
par la prise en charge de la pathologie 
neurologique. • 


Les auteurs declarant n’avoir aucun lien d’interets. 
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Elements d’interrogatoire devant 
amener a consulter un urologue 


Antecedents de chirurgie pelvienne 
Hematurie persistante apres traitement 
de I’infection 

Antecedent de lithiase urinaire 
Dysurie, sensation de mauvaise 
vidange vesicale 

Antecedent de tumeur abdomino-perineale 
Diabete 

Pneumaturie, fecalurie 
Pyelonephrites recidivantes 
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L J infection urinaire recidivante est 
un facteur de risque de lithogenese 
responsable d’une entite 
particuliere de calculs appelee les 
lithiases d’infection. Meme si leur 
frequence a considerablement diminue et 
represente moins de 10 % de I’ensemble 
des calculs urinaires, 1 il s’agit d’episodes 
cliniques graves du fait de la morbi- 
mortalite qu’ils engendrent ainsi que 
du risque devolution vers I’insuffisance 
renale chronique s’ils sont mal 
ou insuffisamment traites. Plusieurs 
facteurs favorisants sont impliques 
dans ce type de lithiase et doivent etre 
systematiquement recherches afin 
de prevenir les recidives. Le traitement 
est medico-chirurgical ; I’objectif principal 
etant (’eradication aussi bien du calcul 
que de I’infection. 

Composition des calculs d’infection 

Les calculs d’infection se composent 
principalement de phosphate 


ammoniaco-magnesien ou struvite, 
associe ou non a de la carbapatite 
a des degres variables. La presence 
de ce type de composants (struvite ou 
carbapatite) signe une infection a germes 
ureasiques notamment par Proteus, 
Providencia, Klebsiella, Staphylococcus 
aureus, S. epidermidis, S. haemolyticus, 
Corynebacterium D2, Ureaplasma 
urealyticum et Pseudomonas. 2 

Mecanisme d’action des germes 
ureasiques 

La principale condition physico-chimique 
a la formation de ces calculs est I’alcalinite 
du pH sous Taction de I’urease bacterienne 
(14 figure). En effet, I’urease facilite 
I’hydrolyse de I’uree en ammoniaque 
et en acide carbonique (C0 2 ). 

L’ammoniaque, en captant les ions H + , 
se transforme en ammonium (NH 4+ ) et 
augmente ainsi le pH urinaire. L’elevation 
du pH au-dela de 7,5 favorise la precipitation 
des phosphates trivalents avec I’ammonium 


sous forme de phosphate ammoniaco- 
magnesien (struvite) et I’oxydation du C0 2 
en carbonate (C0 3 ), puis sa precipitation sous 
forme de carbonate-apatite (carbapatite). 

Un taux de carbonatation superieur 
a 15 % signe la presence d’un calcul 
a germe ureasique. 3 

Ainsi, tout pH alcalin doit faire suspecter 
la presence d’un germe ureasique 
et necessite la realisation d’un examen 
cytobacteriologique des urines. 

D’autres germes non ureolytiques, 
tel qu* Escherichia coli , sont impliques 
dans les calculs d’infection; le mecanisme 
d’action est different et passe principalement 
par I’alteration de I’urothelium entrainant 
une reaction inflammatoire qui est le site 
d’adherence du germe. 

Facteurs favorisants a rechercher 
devant toute lithiase d’infection 

Les calculs d’infection sont plus frequents 
chez la femme et aux ages extremes. 4 
Des anomalies anatomiques ou fonctionnelles 
doivent etre systematiquement recherchees 
car elles sont a I’origine de la stase urinaire 
et done source d’infection. Ces anomalies 
(voir tableau ci-contre), favorisent la 
nucleation et constituent le site d’ancrage 
de ces bacteries. 4 

Diagnostic Clinique et radiologique 

La symptomatologie Clinique est variable, 
allant de la simple colique nephretique 
a la pyelonephrite obstructive evoluant 
dans un contexte septique. 

Le calcul d’infection peut rester longtemps 
asymptomatique et augmenter rapidement de 
volume; e’est le cas des calculs coralliformes 
qui peuvent se reveler par de simples 
lombalgies associees a une leucocyturie 
ou une bacteriurie persistante. 

Cependant, si les calculs coralliformes 
(calculs de struvite) sont dans 75 % des cas 


TABLEAU 

Facteurs favorisants des lithiases d’infection 


Anomalies urologiques 

Presence de struvite dans les calculs 

Derivation urinaire de Bricker 

1 00 % 

Vessie neurologique 

70% 

Mega-uretere 

30% 

Diverticule caliciel 

13% 

Bifidite/duplicite ureterale 

10% 

Hypertrophie benigne de la prostate 

10% 

Kystes renaux 

9% 

Syndrome de la jonction pyelo-ureterale 

8% 

Rein en « fer a cheval » 

5% 

Polykystose renale 

2% 

Maladie de Cacchi-Ricci 

2% 
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en rapport avec des calculs d’infection, 
ils peuvent egalement etre constitues 
de cystine ou d’acide urique. 

L’imagerie montre habituellement un calcul 
radio-opaque a la radiographie de I’abdomen 
sans preparation. Un aspect ramifie est encore 
plus suggestif d’un calcul d’infection. 

La tomodensitometrie renale basse dose sans 
injection permet de caracteriser le calcul en 
precisant sa taille, sa topographie, ses rapports 
avec le parenchyme renal et de mesurer 
sa densite en unites Hounsfield qui ne depasse 
pas habituellement 1 000 UH. 5 
Le diagnostic des calculs d’infection repose 
egalement sur les resultats des examens 
biologiques qui mettent en evidence 
des anomalies fortement evocatrices dans 
un contexte de lithogenese: 

- la mise en evidence d’un germe ureasique 
qui, associe a une leucocyturie meme inferieure 
a 1 0 5 /mL, a toute sa valeur diagnostique ; 

- un pH alcalin superieur a 7,5 signe 

la presence d’une infection urinaire a germes 
ureasiques ; 

- la presence de cristaux de struvite, 
de carbapatite, de phosphate amorphe 


de calcium carbonate a la cristallurie 
(rarement realisee). 

L’analyse du calcul reste I’element 
fondamental pour le diagnostic des lithiases 
d’infection. Le resultat permet en effet 
de confirmer I’origine infectieuse 
en presence de struvite (meme en quantite 
faible) et d’un taux de carbonatation des 
phosphates superieur a 1 5 %. 

Prise en charge therapeutique 

Le traitement des calculs d’infection 
est medico-chirurgical; I’objectif 
est I’eradication complete du calcul 
et de I’infection afin d’eviter les recidives 
sur calculs residuels. 

Le traitement chirurgical recommande 
en 1 re intention est la nephrolithotomie 
percutanee qui permet d’extraire le 
calcul en totalite. Celle-ci est envisagee 
habituellement pour les calculs de volume 
superieur a 500 mm 3 . D’autres modalites 
therapeutiques peuvent etre envisagees 
pour les calculs de faible volume 
telles que la lithotripsie extracorporelle 
ou I’uretrocystoscopie souple. 


Dans tous les cas, une antibiotherapie 
adaptee a la sensibilite de la bacterie 
en cause doit etre demarree au prealable 
5 jours avant tout geste operatoire renal 
et maintenue au minimum 2 semaines 
apres tout geste urologique. 6 II convient 
egalement de corriger les anomalies 
anatomiques qui entretiennent ces 
infections et de proposer des mesures 
preventives visant a acidifier les urines. 

Conclusion 

Les calculs d’infection sont des entites 
particulieres favorisees par les infections 
urinaires a germes ureasiques. Leur 
diagnostic est biologique et repose 
sur certaines anomalies du bilan urinaire 
telles que I’alcalinite du pH ou une 
leucocyturie recidivante dans un contexte 
de lithogenese active. Le traitement 
est medico-chirurgical, ce qui permet 
de prevenir les calculs residuels 
source d’auto-entretien des infections 
et d’insuffisance renale chronique. • 


C. Gharbi, C. Isnard Bagnis et I. Tostivint declarant 
n’avoir aucun lien d’interets. 
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Epidemiologie Clinique 

Le diabete est un des facteurs de risque 
de developper une infection urinaire, tout 
comme l’age, le sexe feminin, l’immuno- 
depression, l’obstruction sur les voies 
urinaires, l’incontinence urinaire et un 
antecedent d’infection urinaire. Toutes 
les formes d’infection urinaire sont plus 
frequentes en cas de diabete. Dans une 
grande etude canadienne, 1 la cystite etait 
la deuxieme infection la plus courante 
chez les personnes diabetiques apres 
les infections des voies aeriennes supe- 
rieures. L’incidence etait tres elevee, de 
l’ordre de 5 pour 100 patients-annees, avec 
un risque relatif de 1,4 par rapport aux 
personnes non diabetiques (p < 0,0001). 
Les pyelonephrites arrivaient en 12 e posi- 
tion avec une incidence 10 fois moindre 
(0,5 pour 100 patients-annees) mais un 
risque relatif de presque 2 par rapport a la 
population non diabetique. Chez les fem- 
mes diabetiques menopausees, le risque 
de developper une infection urinaire 
augmente a 2,2. Le risque relatif de deve- 
lopper une infection urinaire asympto- 
matique est encore plus eleve, entre 3 et 
4. 2 Enfin, dans une etude espagnole, les 
admissions a l’hopital pour une bacte- 
riemie a point de depart urinaire etaient 
4 fois plus frequentes chez les patients 
diabetiques, 3 fois plus souvent dans un 
contexte communautaire, et evoluaient 
plus souvent vers le choc septique. 3 Si la 
mortalite a l’hopital ne differait pas entre 
les deux groupes (diabetiques et non- 
diabetiques), la mortalite infectieuse 


extrahospitaliere etait augmentee de 
40 % chez les patients diabetiques. 2 ’ 3 

En cas de diabete, 50 % des infections 
urinaires febriles surviennent chez des 
hommes contre un tiers d’hommes seule- 
ment dans les infections urinaires chez 
les personnes non diabetiques. 4 Le dia- 
bete modifie peu le tableau clinique des 
infections urinaires febriles communau- 
taires ; les signes les plus frequents sont la 
dysurie et les frissons associes a une fievre 
evoluant depuis 36 heures en moyenne au 
moment de la prise en charge. En revanche, 
il semble que les signes de localisation 
(douleur lombaire en cas de pyelone- 
phrite ou douleur au toucher rectal en cas 
de prostatite) soient moins frequents 
que chez les patients non diabetiques (de 
l’ordre de 40 %, contre 70 % des patients 
sans diabete). La leucocyturie et la pro- 
teine C-reactive moyennes sont aussi 
comparables entre les deux populations. 
Apres le debut de l’antibiotherapie, la 
duree des signes urinaires, de la fievre et 
des signes de localisation est de 1,5 jour 
en moyenne dans les deux populations. 
Les etudes sur la duree d’hospitalisation 
sont discordantes, certaines rapportant 
un sejour hospitalier plus prolonge chez 
les diabetiques et d’autres non. 

Explication physiopathologique 

Versant de I’hote 

Le controle glycemique semble un 
facteur determinant de la severite de 
l’infection urinaire chez les personnes 
diabetiques. En cas d’infection urinaire 


a Escherichia coli chez un diabetique, 
une augmentation de l’hemoglobine 
glyquee (HbAlc) est associee a une 
augmentation du risque de developper 
une septicemie a point de depart urinaire 
(odds ratio : 1,3 par point supplemen- 
tal d’HbAlc, intervalle de confiance 
a 95 % : 1,1-1, 6 ; p = 0,0059) par rapport 
a une forme moins severe d’infection 
urinaire (colonisation urinaire ou infec- 
tion urinaire sans bacteriemie). 5 

L’urine constitue un milieu de crois- 
sance peu favorable a la croissance bacte- 
rienne, et il n’est pas surprenant que 
l’adjonction de glucose dans l’urine ame- 
liore cette croissance. On peut done envi- 
sager que la glycosurie soit une des raisons 
expliquant la plus forte incidence des 
infections urinaires chez les diabetiques. 
Cela serait coherent egalement avec le fait 
que le mauvais controle diabetique est un 
facteur de risque ; plus le diabete est dese- 
quilibre et plus la glycosurie est impor- 
tante. Cependant, cela n’a jamais pu etre 
continue dans des etudes de cohortes. Le 
lien entre glycosurie et infection urinaire 
prend toute son importance avec l’arrivee 
sur le marche d’une nouvelle classe d’anti- 
diabetiques oraux inhibant le co-transpor- 
teur urinaire sodium-glucose. Cette classe 
agit en favorisant l’equilibre glycemique 
en induisant une fuite urinaire du glucose. 
Une meta-analyse recente sur la securite 
d’emploi de la dapaglifozine (une mole- 
cule de cette classe) ne montre pas d’aug- 
mentation du risque d’infection urinaire 
chez les patients traites, ce qui augmente 
encore la confusion quant au role exact de 
la glycosurie sur l’incidence des infections 
urinaires chez les personnes diabetiques. 

L’immunite innee joue un role dans le 
controle de l’invasion bacterienne de 
l’arbre urinaire. Des polynucleaires 
neutrophiles ont ete isoles de patientes 
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diabetiques avec bacteriurie asympto- 
matique, de patientes diabetiques sans 
bacteriurie et de patientes controles sans 
diabete. Les tests in vitro effectues sur 
ces trois populations de polynucleaires 
neutrophiles etaient comparables. En 
revanche, les fonctions monocytaires 
semblent alterees chez les patientes 
diabetiques. En effet, la concentration 
urinaire en interleukines 6 (IL-6) et 8 et 
la leucocyturie ont ete decrites comme 
moins elevees chez les patientes ayant 
une bacteriurie asymptomatique et un 
diabete que chez les patientes ayant une 
bacteriurie asymptomatique sans dia- 
bete. De plus, apres stimulation par du 
lipopolysaccharide bacterien, les mono- 
cytes isoles du sang de patientes diabe- 
tiques secretaient moins d’IL-6 et de 
Tumour Necrosis Factor alpha que ceux 
isoles de patientes non diabetiques. II 
existe done bien un certain degre d’im- 
munosuppression chez les diabetiques. 

II a ete montre que les souches d’E. coli 
presentant des fimbrice de type 1 adhe- 
rent mieux in vitro aux cellules uro-epi- 
theliales isolees de patientes diabetiques 
qu’aux cellules epitheliales isolees de 
patientes non diabetiques. Comme le 
point d’ancrage des fimbrice de type 1 est 
une glycoproteine, l’hypothese a ete 
emise que le diabete modifierait cette 
glycoproteine et rendrait l’accrochage 
des fimbriae plus efficace. En revanche, 
la proteine de Tamm-Horsfall (dont on 
connait les proprietes antimicrobiennes 
probablement en adsorbant les bacteries) 
ne modifie pas l’adherence des E. coli , 
qu’elle ait ete isolee de patientes diabe- 
tiques ou de patientes non diabetiques. 

Enfin, un dysfonctionnement neuro ve- 
sical a ete evoque pour expliquer la plus 
grande susceptibility des patients diabe- 
tiques vis-a-vis des infections urinaires. 
Cependant, la plupart des resultats ont 
ete obtenus dans des modeles animaux et 
les verifications chez les humains sont 
souvent difficiles ou discordantes. 6 Un 
deficit neurologique affectant les fibres 
viscerales afferentes de la vessie a ete 
note chez les patients diabetiques. Celui- 
ci pourrait faire suite a une demyelini- 


sation segmentaire du fait d’anomalies 
metaboliques au sein des cellules de 
Schwann. Les anomalies metaboliques 
mettraient en cause le facteur de crois- 
sance nerveux, le Nerve Growth Factor, 
et seraient dues a un ensemble de produits 
glycosyles particulierement abondants 
en cas de diabete, les Advanced Gly ca- 
tion End-Products. Le fonctionnement 
du detrusor est aussi probablement anor- 
mal en cas de diabete, soit hypercontrac- 
tile (participant aux imperiosites et a 
Fincontinence urinaire), soit au contraire 
hypocontractile au stade de la distension 
vesicale (participant a la retention urinaire 
chronique). Enfin, Furothelium de rats 
diabetiques est deux fois plus epais que la 
normale. Si l’on considere Fimportance 
de Furothelium dans la secretion de 
neurotransmetteurs et de petites mole- 
cules, ce fait pourrait participer aux ano- 
malies neurophysiologiques constatees 
chez les patients diabetiques et a l’affinite 
particuliere de certains E. coli pour Furo- 
thelium diabetique (v. supra ) . 

Versant de la bacterie 

E. coli est le pathogene le plus frequem- 
ment retrouve dans les infections urinaires 
des sujets diabetiques comme dans les 
infections urinaires des sujets non diabe- 
tiques, suivi dans un ordre different selon 
les etudes de Proteus mirabilis, Pseudo- 
monas aeruginosa, Enterococcus sp, 
Klebsiella pneumoniae et de Staphylococ- 
cus aureus. Meme si E. coli est le germe 
le plus frequemment isole des infections 
urinaires des patients diabetiques, il sem- 
blerait que les infections urinaires causees 
par d’autres germes qu E. coli soient un 
peu plus frequentes chez les personnes 
diabetiques que chez les non diabetiques. 
Le taux de resistance aux antibiotiques 
est generalement assez eleve pour tous ces 
germes. On note par exemple des taux de 
resistance des E. coli isoles de patients 
diabetiques a Fampicilline, la ciprofloxa- 
cine et le cotrimoxazole de l’ordre de 60 % , 
30 % et 30 % respectivement, et de 40 % 
pour la resistance des K. pneumoniae au 
co-amoxiclav. Aucun de ces taux de resis- 
tance n’est statistiquement different entre 


les isolats provenant de patients diabe- 
tiques ou non diabetiques. Le taux de resis- 
tance a trois antibiotiques ou plus est de 
l’ordre de 40 %, 65 % et 30 % pour les 
E. coli , les K pneumoniae et les S. aureus 
respectivement, que les isolats provien- 
nent de patients diabetiques ou non. 

S’il n’y a pas de profils de resistance 
differents entre les souches des patients 
diabetiques et celles des patients non 
diabetiques, il semble que les souches les 
plus virulentes d’E. coli isolees de patients 
diabetiques soient souvent les moins resis- 
tantes. Dans une etude, parmi les patients 
diabetiques, les souches isolees de septi- 
cemies etaient moins frequemment resis- 
tantes aux cephalosporines de 2 e et de 3 e 
generation que les souches responsables 
de colonisation urinaire. Dans une autre 
etude, les souches resistantes a la cipro- 
floxacine contenaient en moyenne moins 
de facteurs de virulence que les souches 
sensibles a la ciprofloxacine. Cette dicho- 
tomie entre resistance et virulence au sein 
de l’espece E. coli est une notion classi- 
quement trouvee dans les infections extra- 
intestinales. Elle est cependant remise en 
cause par l’emergence de certaines sou- 
ches a la fois hautement virulentes et 
exprimant des betalactamases a spectre 
etendu ou encore des souches resistantes 
au cotrimoxazole responsables d’epide- 
mies de cystites communautaires et de 
septicemies. 

Quelques formes cliniques 
d’importance particuliere 

Bacteriuries asymptomatiques 

La definition la plus courante de la bac- 
teriurie asymptomatique (ou colonisa- 
tion urinaire) est la presence d’un germe 
en quantite significative dans les urines 
(10 5 CFU/mL pour iF. coli), en l’absence 
de signe clinique d’infection urinaire. 
Certains auteurs considerent en plus que 
deux examens cytobacteriologiques des 
urines montrant le meme micro-orga- 
nisme sont necessaires pour affirmer le 
diagnostic. Les bacteriuries asymptoma- 
tiques sont tres frequentes chez les dia- 
betiques avec une prevalence de l’ordre 
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de 20 % chez les femmes et 5 % chez les 
homme 7 et sont 3 fois plus frequentes 
chez les diabetiques que chez les non dia- 
betiques (hommes et femmes) . Elies sont 
un facteur majeur de risque d’infection 
urinaire symptomatique chez les patients 
atteints de diabete de type 2. Selon les 
etudes, 30 a 65 % des patients ayant un 
diabete et une bacteriurie asymptoma- 
tique developperont une infection uri- 
naire symptomatique dans l’annee (risque 
d’infection urinaire symptomatique multi- 
plie par 5 environ dans l’annee qui suit le 
diagnostic), 7 bien que les germes respon- 
sables de l’infection urinaire asymptoma- 
tique ne soient pas les memes que ceux 
trouves au moment des episodes sympto- 
matiques. Les facteurs de risque de bacte- 
riurie asymptomatique chez les patientes 
diabetiques sont les rapports sexuels (un 
rapport sexuel dans la semaine precedant 
l’infection urinaire est tres frequemment 
retrouve chez les personnes ayant un 
diabete de type 1) et la gravite du diabete 
(exploree par des parametres tels que le 
mauvais controle et l’anciennete du dia- 
bete, la presence de complications diabe- 
tiques, en particulier l’existence d’une 
proteinurie, ou le recours a l’insuline). Les 
bacteriuries asymptomatiques n’ont pas 
d’incidence sur la fonction renale. 

Dans un essai randomise ouvert, les 
auteurs ont inclus 70 femmes diabetiques 
avec une bacteriurie asymptomatique : 8 
les patientes etaient soit traitees systema- 
tiquement, soit uniquement en cas d’ap- 
parition de symptomes. Deux tiers des 
patientes du second groupe ont deve- 
loppe des symptomes durant l’etude et 
ont finalement ete traitees. Le traitement 
systematique permettait de reduire le 
temps passe avec des urines infectees. En 
revanche, la majorite des patientes traitees 
systematiquement (75 %) et des patientes 
traitees pour symptomes (64 % , difference 
non significative) ont eu un nouvel episode 
de colonisation apres l’arret du traitement. 
De fagon interessante, deux tiers des 
recurrences des patientes traitees syste- 
matiquement et 40 % des recurrences des 
patientes traitees pour symptomes (diffe- 
rence non significative) etaient dues a des 
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souches differentes. II semble done que la 
colonisation urinaire ne soit pas due a la 
persistance d’un clone particulier (dans 
les cellules epitheliales pavimenteuses de 
la paroi vesicale, comme cela a ete sug- 
gere, ou dans le tractus digestif) mais a 
une situation physiopathologique parti- 
culiere favorisant les ensemencements 
vesicaux iteratifs. D’ailleurs, les souches 
isolees de bacteriurie asymptomatique 
ne montrent pas de facteur de virulence 
particulier. L’analyse du contenu en fac- 
teur de virulence montre qu’elles sont 
plus proches des souches commensales 
que des souches uropathogenes. Les 
facteurs de risque de developper une 
infection urinaire symptomatique en cas 
de bacteriurie asymptomatique sont 
l’incontinence urinaire, un antecedent 
de traitement antibiotique et les compli- 
cations de macro-angiopathie chez les 
femmes, l’incontinence, l’obesite et l’ade- 
nome prostatique chez les hommes. 

Pyelonephrite aigue 
emphysemateuse 

Cette forme rare mais tres grave de pye- 
lonephrite aigue est caracterisee par une 
destruction d’une partie du parenchyme 
renal (pyonephrose, fonte purulent e ou 
necrose infectieuse). Le qualificatif 
« emphysemateux » fait reference a la 
presence de bulles d’air au sein du paren- 
chyme renal. Historiquement, il s’agissait 
d’une constatation peroperatoire ou ana- 
tomopathologique. Aujourd’hui, l’examen 
de reference est la tomodensitometrie qui 
permet de caracteriser les lesions renales. 
Bien que cette complication ait ete decrite 
chez des patients immunodeprimes ou en 
cas d’obstruction ureterale, les patients 
diabetiques ont un odds ratio de 5 par 
rapport aux patients non diabetiques. 9 Les 
plus grandes series font etat d’une dizaine 
de cas et proviennent souvent de pays a 
moindres ressources economiques. Le 
tableau clinique n’est pas different d’une 
pyelonephrite habituelle. Seule la tomo- 
densitometrie permet de faire le diagnos- 
tic par la visualisation de bulles d’air dans 
le rein et un processus infectieux envahis- 
sant parfois les organes de voisinage tels 


que le psoas ou le foie. II ne s’agit pas d’une 
complication en rapport avec un germe 
particulier. Les etudes microbiologiques 
montrent en premier lieu A”. coli , suivi de 
Klebsiella, Citrobacter, Proteus et Ente- 
rococcus. Le traitement n’est pas standar- 
dise : certains pronent la nephrectomie 
immediate alors que d’autres proposent 
un traitement conservateur en premiere 
intention avec une chirurgie secondaire 
uniquement si le sepsis n’est pas controle. 
Dans tous les cas, le pronostic est mauvais, 
avec une mortalite d’environ 50 % . 

Conclusion 

Bien que les infections urinaire s soient 
plus frequentes chez les patients diabe- 
tiques que dans la population generale, 
les raisons sont plus souvent suspectees 
que reellement identifiees. Aucune speci- 
ficite, y compris moleculaire, n’a ete mise 
en evidence sur les germes en cause. II 
n’y a pas de recommandation particuliere 
pour le traitement des infections urinai- 
res de ces patients. Bien que certaines 
etudes laissent envisager une evolution 
plus frequemment compliquee en cas de 
diabete, d’autres contredisent ce point de 
sorte que la Societe de Pathologie Infec- 
tieuse de Langue Frangaise a retire le 
diabete comme critere permettant de 
qualifier une infection urinaire de compli- 
quee dans sa tres recente mise au point 10 . 
L’hemoglobine glyquee est le seul facteur 
de risque de complication clairement 
identifie en cas d’infection urinaire chez 
les patients diabetiques. Une meilleure 
caracterisation clinico-biologique asso- 
ciee aux plus mauvais pronostics permet- 
trait sans doute d’identifier les patients 
qui pourraient beneficier d’un traitement 
d’emblee plus intensif. Enfin, les infections 
urinaires asymptomatiques sont parti- 
culierement frequentes chez les diabe- 
tiques. Elies ne doivent pas etre traitees 
mais sont une claire indication d’une plus 
grande susceptibilite vis-a-vis des infec- 
tions urinaires symptomatique s. • 


C. Isnard Bagnis, E. Denamur et J. Tourret declarent 
n’avoir aucun lien d’interets. 
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resume Particularites des infections urinaires chez les sujets diabetiques 

Les infections urinaires sont plus frequentes chez les patients diabetiques que dans la population generale, avec un risque relatif variant de 1 ,5 a 4 selon le type d’infection. Les facteurs pour expliquer 
cette susceptibility particuliere ne sont pas clairement etablis; ont ete evoques la glycosurie qui favoriserait la proliferation bacterienne dans les urines, un certain degre d’immunodepression, la 
modification de I’urothelium qui serait plus sensible a I’adherence bacterienne et le dysfonctionnement vesical chronique d’origine neurologique. Cependant, le tableau Clinique, I’epidemiologie bacterienne 
et le traitement des infections urinaires des patients diabetiques sont les memes que dans la population generale et le diabete a recemment ete retire des criteres permettant de qualifier une infection 
urinaire de compliquee. La bacteriurie asymptomatique est un evenement particulierement frequent chez les diabetiques et merite d’etre recherchee regulierement car elle constitue un risque eleve de 
developper une infection urinaire asymptomatique par la suite. 


summary Urinary tract infections in diabetic patients 

Urinary tract infections occur more frequently in diabetic patients than in the general population, with a relative risk ranging from 1 .5 to 4, depending on the type of infection. The reasons underlying this 
higher susceptibility have not been established with certainty; urine glucose excression (which could facilitate bacterial urinary proliferation), immunodeficiency, a modified urothelium (resulting in a higher 
bacterial adhesion), and chronic neurologic bladder dysfunction have been advocated. Clinical presentation, bacterial epidemiology, and treatment of urinary tract infections in diabetic patients are similar 
to that of the general population. Accordingly, diabetes mellitus has recently been withdrawn from the list of criteria which define an urinary tract infection as complicated. Asymptomatic bacteriuria is 
particularly frequent in diabetic patients and should be checked routinely as it constitutes an important risk for subsequent symptomatic infection. 
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L J infection urinaire et ses 
complications sont des 
. evenements tres frequents 
de la grossesse, avec une prevalence 
atteignant 20 % dans certaines 
populations. Ces atteintes induisent 
une morbidite importante (retard de 
croissance intra-uterin, rupture precoce 
des membranes, accouchement 
premature, preeclampsie, hypertension 
arterielle et anemie, chorio-amniotite, 
infections maternelles et fcetales 


neonatales). Les facteurs favorisant 
I’infection des urines pendant la grossesse 
sont lies a des modifications hormonales 
et anatomiques debutant a la 6 e semaine 
(tableau 1). 

Trois tableaux differents peuvent 
etre individualises 

La bacteriurie asymptomatique 

Elle est presente chez 2 a 10 % 
des femmes enceintes. 


La patiente est asymptomatique, 
et deux cultures sont positives avec 
la meme bacterie (seuil de bacteriurie 
> 105 unites formant colonies 
[UFC]/mL); la leucocyturie n’entre pas 
dans la definition. 

La bacteriurie non traitee peut conduire 
chez 30 a 50 % des femmes a une 
infection symptomatique et semble 
augmenter le risque d’accouchement 
premature. Elle doit done etre traitee. 

La cystite aigue gravidique 

Le diagnostic est Clinique, fonde sur 
I’apparition d’une dysurie et de douleurs 
pelviennes sans fievre. La pyurie (> 10 
leucocytes par champ) n’est pas toujours 
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TABLEAU 1 

Facteurs favorisant I’infection urinaire chez la femme enceinte 

Facteurs 

mecaniques 

Facteurs 

hormonaux 

Facteurs 

chimiques 

Autres 

Facteurs 
non specifiques 

Compression 
par P uterus 
gravide surtout 
a droite par 
dextro-rotation 
de I’uterus 

Reflux 

vesico-ureteral 
favorise par 
I’etirement 
des ureteres 

La progesterone : 

- inhibe le peristaltisme 
des voies urinaires ; 

- diminue le tonus 
sphincterien uretro- 
vesical, ce qui favorise 
le reflux et la stagnation 
des urines 

Les estrogenes induisent 
une hyperhemie 
du 

trigone favorisant 
Padherence des germes 
sur I’urothelium 

Alcalinisation 
des urines 
gravidiques 

Glycosurie 

physiologique 

Augmentation 
de la 

pullulation 
microbienne 
vulvo-perinea- 
le gravidique 

Brievete 
de Puretre. 

Malformation 
des voies 
urinaires 

Diabete maternel 

Antecedents 

defection 

urinaire 

Infections 

cervico-vaginales 

Drepanocytose 


presente. L’examen cytobacteriologique 
des urines (ECBU) avec antibiogramme 
est indispensable. Le traitement 
est probabiliste et immediat, 
relaye apres documentation par 
I’antibiogramme. 

La pyelonephrite aigue gravidique 

Presente chez 2 a 4 % des femmes 
enceintes, elle est evoquee devant 
une douleur costo-vertebrale, 
une fievre et une pyurie. L’ECBU 
en urgence fait le diagnostic, 
et Pechographie des voies urinaires 
est indispensable, ainsi que le bilan 
du retentissement foetal. 

L’hospitalisation est la regie, 
sauf chez certaines patientes, 


TABLEAU 2 

Traitement des bacteriuries, cystites aigues et pyelonephrites aigues gravidiques 

Bacteriurie asymptomatique 

Cystite aigue gravidique Pyelonephrite aigue gravidique 

Le traitement des bacteriuries 
asymptomatiques par antibiotherapie 
est recommande chez toutes les femmes 
enceintes. II limite le risque devolution 
vers une pyelonephrite. 

Le traitement est etabli en fonction 

des resultats de Pantibiogramme et peut faire 

appel a (par ordre alphabetique) : 

- amoxicilline (utilisation possible pendant 
toute la duree de la grossesse) ; 

- amoxicilline-acide clavulanique (a eviter 

en cas de risque d’accouchement imminent) ; 

- cefixime (utilisation possible pendant toute 
la duree de la grossesse) ; 

- nitrofurantoine* (utilisation possible 
pendant toute la duree de la grossesse) ; 

- pivmecillinam (utilisation possible 
pendant toute la duree de la grossesse) ; 

- sulfamethoxazole-trimethoprime (a eviter 
par prudence au 1 er trimestre de la grossesse) 

Le traitement antibiotique probabiliste 
doit etre debute sans attendre 
les resultats de Pantibiogramme 
en utilisant cefixime ou nitrofurantoine. 

L’amoxicilline, Pamoxicilline-acide 
clavulanique, le pivmecillinam 
et le sulfamethoxazole-trimethoprime 
ne sont plus recommandes en traitement 
probabiliste, en raison du niveau 
de resistance eleve d’E coli vis-a-vis 
de ces molecules 

Le traitement de relais est fonction 
des resultats de Pantibiogramme et peut 
faire appel a (par ordre alphabetique) : 

- amoxicilline ou amoxicilline-acide 
clavulanique (a eviter en cas de risque 
d’accouchement imminent) ; 

- ou cefixime ou nitrofurantoine 

ou pivmecillinam ou sulfamethoxazole- 
trimethoprime (a eviter par prudence 
au 1 er trimestre de la grossesse) 

L’hospitalisation initiale est recommandee. 

Le traitement probabiliste recommande est : 

- une cephalosporine de 3 e generation 
(ceftriaxone, cefotaxime) par voie injectable ; 

- dans les formes severes, I’ajout d’un aminoside (genta- 
micine ou netilmicine ou tobramycine) est recommande 
pendant 1 a 3 jours a la phase initiale du traitement ; 

- dans certains cas (allergie, intolerance...), I’aztreonam 
(utilisable pendant toute la duree de la grossesse), un 
aminoside en monotherapie (gentamicine ou netilmicine 
ou tobramycine) ou une fluoroquinolone sont des options 
possibles apres avis specialise 

Apres 48 heures d’apyrexie, un relais per os peut 
etre effectue. Les molecules recommandees en fonction 
des resultats de Pantibiogramme sont (par ordre 
alphabetique) : 

- amoxicilline ou amoxicilline-acide clavulanique 

(a eviter en cas de risque d’accouchement imminent) ; 

- cefixime, sulfamethoxazole-trimethoprime (a ne pas 
utiliser par prudence au 1 er trimestre de la grossesse) 

• La duree totale de traitement recommandee est de 5 jours, sauf pour la nitrofurantoine 
(7 jours). 

• Les traitements de 3 jours et les traitements en dose unique ne sont pas recommandes. 

• Un ECBU de surveillance 8 a 10 jours apres Parret du traitement est necessaire, suivi d’un 
ECBU mensuel. 

• La duree totale de traitement est d’au moins 14 jours. 

• Un controle de I’ECBU est recommande 48 heures 
apres le debut de I’antibiotherapie et dans 

les 8-10 jours suivant Parret, ainsi qu’une surveillance 
mensuelle. 


* voir les restrictions d’utilisation de la nitrofurantoine p. 965. 
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essentiellement au premier ou au debut 
du deuxieme trimestre, le plus souvent 
apres 24 a 48 heures de surveillance. 

Les criteres permettant de poursuivre 
le traitement a domicile sont une 
grossesse de moins de 24 semaines, 
la bonne tolerance du traitement 
par voie orale, I’absence de nausees 
ou vomissements, I’absence de comorbidite 
associee, I’absence de signes de gravity 
(fievre inferieure a 38,5 °C), un examen 
obstetrical normal, des conditions 
socio-economiques favorables pour 
un traitement ambulatoire. 

Suivi et traitement 

Le suivi systematique d’une femme 
enceinte doit comprendre un depistage 
de la bacteriurie asymptomatique 
des le quatrieme mois. II doit etre fait 
par la bandelette urinaire suivie 
en cas de positivite par un ECBU. 

Si le risque defection urinaire est 
eleve (uropathie sous-jacente organique 
ou fonctionnelle, troubles mictionnels, 
infection vaginale. . .), la realisation 
directement d’un ECBU mensuel est 
recommandee. 

Les germes impliques sont previsibles 
si la femme enceinte est par ailleurs 
en bonne sante : Escherichia coli 
est le germe plus souvent retrouve 
(75 a 90 % des cas), et plus rarement 
Staphylococcus saprophyticus 
(5 a 10 %) et Klebsiella pneumoniae, 

Proteus mirabilis et les streptocoques 


du groupe B dans moins de 5 % des cas. 

La prise en charge doit etre specifique, 
liee au risque particulier defection 
urinaire pendant la grossesse, 
aux consequences potentielles de celle-ci 
sur le devenir du foetus et de la mere 
et au choix particulier des antibiotiques 
utilisables en toute security pendant la 
grossesse. 

La pharmacocinetique des antibiotiques 
pouvant etre modifiee de fagon imprevisible 
pendant la grossesse et la toxicity 
pour le foetus devant etre evitee, seulement 
certains antibiotiques peuvent etre utilises 
(n itrof u ranto'i'n e , betal actam i n es 
[(penicillines et cephalosporines)] 
et fosfomycine trometamol). L’emergence 
de resistances (E coli producteur 
de betalactamases) limite encore le choix. 
L’antibiotique ideal doit etre: 

- d’efficacite prouvee dans un essai 
randomise; 

- actif contre la majority des agents 
pathogenes retrouves ; 

- susceptible de permettre des taux 
plasmatiques efficaces durant le traitement; 

- peu couteux; 

- bien tolere et non toxique pour le foetus. 

Le traitement est resume dans le tableau 2. 
Dans la revue Cochrane de 201 1 , 

les essais randomises de differents 
traitements antibiotiques et voies 
d’administration ont ete analyses 
pour des infections urinaires 
symptomatiques chez la femme enceinte. 
Dix etudes incluant 1 125 femmes 


(hospitalisees ou non, dans differents 
pays du monde) ont ete retenues, 
ne permettant pas de conclure 
a la superiority d’un traitement 
antibiotique (parmi ceux utilises 
habituellement) sur I’efficacite 
et le taux de recidive et sur 
les consequences obstetricales. 

Une autre revue Cochrane portant 
sur I’analyse des etudes de prevention 
de la recidive des infections urinaires 
chez la femme enceinte a montre 
(sur 200 femmes environ) qu’une 
dose quotidienne de nitrofurantome 
et une surveillance Clinique n’a pas 
prouve de superiority par rapport 
a la surveillance Clinique sur la survenue 
des episodes infectieux meme si elle 
etait associee a une baisse significative 
des bacteriuries asymptomatiques. • 


C. Isnard Bagnis declare n’avoir aiicun lien d’interets. 
G. Deray n’a pas transmis de declaration d’interets. 
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Epidemiologie 

L’infection urinaire nosocomiale est 
I’infection acquise a I’hopital, la plus 
frequente a travers le monde. Aux 
Etats-Unis, elle represente 30 a 40 % 
des infections acquises a I’hopital 
et plus de 900000 patients ont une 
bacteriurie nosocomiale a I’hopital 
chaque annee. 1 En France, les resultats 
des deux enquetes nationales (1996, 
2001) ont montre respectivement 
des taux de prevalence de 2,8 % 
a 2,6 % et place les infections urinaires 
au premier rang des affections acquises 
a I’hopital, soit 36,3 % et 42,7 % 
respectivement des infections 
urinaires nosocomiales. 2 Ces resultats 
ne distinguent pas I’infection de la 
colonisation. Plus des trois quarts 
des infections « recensees » restent 
asymptomatiques. La plupart des 
patients sont sondes pendant seulement 
2 a 4 jours, mais plusieurs d’entre eux 
le sont pendant une duree plus longue. 3 
La duree du sondage est le facteur 
de risque le plus important pour 
developper une bacteriurie (de 3 % 
a 8 % par jour). 4 Les infections 
urinaires nosocomiales sur catheter 
comprennent un large reservoir 
d’organismes microbiens resistants 
aux antibiotiques particulierement 
dans des unites de soins intensifs 
avec un risque de transmissions 
croisees important. 2 

Definition 

En 2002, la conference de consensus 
organisee conjointement par la Societe 
de pathologie infectieuse de langue 
frangaise et I’ Association frangaise 


d’urologie a defini une infection urinaire 
comme etant nosocomiale si celle-ci est 
contractee dans une structure de soins 
(milieu hospitalier ou autre etablissement 
de sante) ou reliee a la prise en charge 
du patient. 2 Dans les deux tiers des cas, 
I’origine des bacteries nosocomiales est 
de type endogene. 5 

Colonisation urinaire 

L’appareil urinaire est normalement 
sterile, excepte la fin de la portion distale 
de I’uretre. La colonisation est definie 
comme la presence d’un ou plusieurs 
micro-organismes dans I’appareil 
urinaire sans manifestations cliniques 
(anciennement bacteriurie 
asymptomatique). 

Pathogenie et mecanismes 
de porte d’entree 

Le facteur predisposant le plus important 
de I’infection urinaire nosocomiale est le 


sondage urinaire, qui perturbe les 
mecanismes de defense de I’hote 
et facilite I’acces des germes pathogenes 
a la vessie. Les infections urinaires 
sur sonde peuvent etre de type 
extraluminal (entree de la bacterie 
dans la vessie le long du biofilm 
protecteur) ou endoluminal (stase 
urinaire due a la perte de drainage 
ou a la contamination de la collection 
d’urine). La voie extraluminale est 
plus commune que I’infection par 
oie endoluminale, en particulier depuis 
I’instauration de systemes clos de 
drainage. 5 

Methodologie diagnostique 

Le recueil, les conditions de conservation 
et le transport des urines sont d’une 
importance capitale pour le diagnostic 
d’une infection urinaire nosocomiale. 5 
La ponction pubienne semble etre la voie 
de prelevement la plus representative de 


TABLEAU 1 

Agents pathogenes rencontres dans les infections nosocomiales 

Micro-organismes 

Epidemiologie 

Particularites 

Escherichia coli 

75 a 90 % des cas en ville 

50 % des cas hospitaliers 

40 % de resistance aux aminopenicillines 

20 % de resistance au cotrimoxazole 

10 % de resistance aux fluoroquinolones 

Klebsielles 

Pseudomonas 

Serratia 

Infections hospitalieres 

Germes souvent resistants 

Sonde a demeure 

Staphylocoque dore 

Infections hospitalieres 

Septicemie 

Candida albicans 
Candida tropicalis 

Infections hospitalieres 

Sonde a demeure 

Sujets diabetiques 

Apres antibiotherapie a large spectre 
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I’urine intravesicale mais aussi la plus 
invasive. D’autres methodes de prelevement 
telles qu’en milieu de jet, par ponction 
directe de I’opercule specifique de la 
sonde urinaire, par sondage urinaire chez 
les femmes incontinentes et par etui penien 
chez les hommes peuvent etre egalement 
utilisees. La rapidite de I’acheminement 
du recueil, moins de 2 heures a temperature 
ambiante, et la conservation des urines 
a 4 °C pendant 24 heures peuvent etre 
envisagees sans influencer la bacteriurie. 

Microbiologie 

Escherichia colie st I’espece la plus 
frequemment isolee. 5 D’autres bacilles 
a Gram negatif peuvent etre isoles tels 
que Klebsiella, Serratia, Citrobacter, 
Enterobacter et Pseudomonas aeruginosa, 
ainsi que des cocci a Gram positif tels que 
Steptococcus spp. Enfin, les infections de 
type fungique, en particulier la candidurie, 
sont rapportees chez 3 a 32 % des patients 
sondes pendant une courte periode 5 
(tableau 1). En revanche, I’infection urinaire 
chez les patients sondes a long terme 
est habituellement de type polymicrobien. 

Le reservoir bacterien des infections 
urinaires est le tube digestif. 

Bandelette urinaire 

Vu I’absence d’urines retenues au moins 
3 heures, il n’y a aucun interet a utiliser 
la bandelette urinaire chez les patients 
equipes d’une sonde. 

Symptomatologie 

Les signes cliniques compatibles avec 
une infection urinaire chez les patients 
sondes associent douleur, fievre superieure 
a 38 °C, hematurie, inconfort pubien, 



Modalites de prevention des infections nosocomiales 


La strategie la plus efficace pour reduire le taux de morbi-mortalite associe a une bacteriurie 
sur sonde reste la reflexion avant I’indication d’un sondage vesical. II doit toujours etre effectue 
sur prescription medicale et maintenu le moins longtemps possible. 


Utilisation du systeme clos (sondage vesical clos) doit etre systematique quelle que soit la duree 
du sondage. 


La pose de la sonde a demeure doit se faire dans le cadre d’une procedure actee par les equipes 
d’hygiene, avec asepsie, disinfection des mains, gants steriles. 


La prophylaxie antimicrobienne systemique ne doit pas etre utilisee en routine a cause 
du developpement de germes resistants. 


Une toilette quotidienne doit etre effectuee avec un savon doux medical : lors de la toilette, 
apres chaque selle ou en cas de souillure. 


Le catheter doit etre change toutes les 3 a 4 semaines, en cas de maintien de son indication, 
pour reduire le risque d’infection urinaire. 


Les institutions de sante doivent absolument developper un programme d’education pour 
promouvoir la disinfection a partir d’une liste dedications appropriies pour poser des sondes 
urinaires a demeure et ivaluer riguliirement I’adhision a ces recommandations spicifiques. 


Les irrigations d’antiseptique ou de disinfectant dans la poche de drainage, 

I’utilisation de cathiter imprigni d’antibiotiques et ou de sels d’argent sont a proscrire. 


imperiosite mictionnelle et, chez ceux dont 
le catheter a ete retire, dysurie, douleurs 
sus-pubiennes et pollakiurie. La pyurie chez 
le patient sonde n’est pas 
systematiquement associee a une infection 
urinaire. 

La bacteriurie asymptomatique est definie, 
en revanche, par la presence de 10 5 unites 
formant colonies (UFC) d’especes 
bacteriennes par millilitre (10 5 UFC/mL) 
chez un patient sans symptome. 

Traitement 

Traitement curatif 

Avant I’initiation du traitement antimicrobien, 
un echantillon d’urine doit etre obtenu, pour 


en permettre la culture, afin d’affirmer 
I’infection urinaire. 

La colonisation urinaire n’est pas 
I’indication d’un traitement systematique 
par les antibiotiques, que le patient 
soit sonde, ou diabetique, age 
ou ayant une vessie neurologique 
(niveau de preuve A-1). 2 
Toutes les infections urinaires 
nosocomiales bacteriennes justifient 
un traitement, que les sujets soient 
porteurs ou non d’une sonde urinaire (A). 2 
La levee d’un obstacle et la lutte 
contre un residu vesical sont deux 
elements essentiels dans la prise 
en charge antibiotique (A-lll). 2 
Le choix raisonne des antibiotiques 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 64 

Septembre 2014 


987 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 



DOSSIER 


INFECTIONS URINAIRES 


repose sur la nature des micro- 
organismes et de leur sensibilite 
aux antibiotiques (A-ll). 2 
Les associations d’antibiotiques 
doivent etre reservees au traitement 
des infections urinaires ayant 
des signes de gravite. Une bitherapie 
doit etre limitee a la periode initiale 
le plus a risque (A-lll). 2 
La duree du traitement antibiotique 
d’une infection urinaire nosocomiale 
depend du tableau Clinique: 10 jours 
en cas d’atteinte renale avec fievre 
et/ou douleur lombaire, sinon 5 jours. 
Une diurese quotidienne de 1,5 L 
doit etre assuree. II n’y a pas d’interet 
a obtenir une hyperdiurese (E-ll). 2 
L’irrigation vesicale avec antiseptique 
peut etre proposee uniquement 
chez les patients selectionnes 
qui beneficient de procedures 
urologiques a court ou long terme. 

Traitement preventif 
Voir le tableau 2. 

Cas particulier des candiduries 
nosocomiales 2 

II n’y a pas dedication de traitement 
antifungique systematique des 


colonisations a Candida sp. 

Dans les infections a Candida sp 
chez un patient a risque (neutropenie, 
transplantation renale, mise en place 
d’une prothese endovasculaire 
ou osteo-articulaire, chirurgie 
neurologique), le remplacement ou 
I’ablation de la sonde doit etre requis. 
Toute antibiotherapie antibacterienne 
doit etre interrompue si elle n’est pas 
indispensable. 

Conclusion 

De toutes les infections nosocomiales, 
les infections urinaires sont les plus 
frequentes. Pres des trois quarts 
des infections urinaires nosocomiales 
sont la consequence d’un catheterisme 
vesical. La sonde a demeure est le facteur 
de risque le plus souvent mis en cause. 

La reduction du sondage urinaire 
a demeure est la voie la plus efficace 
pour reduire la morbi-mortalite associee 
a la bacteriurie. Si I ’anti biotherapie 
doit etre un choix raisonne, la prevention 
est capitale. • 


Les auteurs declarent n’avoir aucun lien d’interets. 
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